Notfallbehandlung beim allergischen Schock by Helbling, A et al.
Schweiz Med Forum 2011;11(12):206–212 206
curriculum
Notfallbehandlung beim allergischen Schock
Arthur Helbling
a, b
, Michael Fricker
b, c
, Andreas Bircher
d
, Philippe Eigenmann
e
, Peter Eng
f
, Alice Köhli-Wiesner
g
,
Gerhard Müllner
h
,Werner Pichler
b
, Peter Schmid-Grendelmeier
i
, François Spertini
j
Einleitung
Der Begriff «Anaphylaxie» wird nicht einheitlich ver­
wendet. Im Allgemeinen wird darunter eine rasch ein­
tretende, schwere, potentiell lebensbedrohliche, syste­
mische Hypersensitivitätsreaktion verstanden [1]. Vom
Beginn der Initialsymptome bis zum Vollbild der Ana­
phylaxie, welche im Tod enden kann, können wenige
Minuten vergehen [2, 3]. Auch wenn die meisten ana­
phylaktischen Reaktionen innerhalb von 30 Minuten ab­
laufen, kann sich ein Schockzustand 1–2 Stunden nach
dem Primärkontakt manifestieren [2]. Dabei sind meist
oral aufgenommene Substanzen kausal. Die häuﬁgsten
Auslöser anaphylaktischer Reaktionen sind Hymenopte­
renstiche, Medikamente und Nahrungsmittel [2–6]. Nicht
selten sind Kofaktoren mitbeteiligt (z.B. nahrungsmittel­
abhängige, anstrengungsinduzierte Anaphylaxie; Alko­
hol oder nichtsteroidale Antirheumatika [inkl. Aspirin
®
]
zusammen mit Nahrungsmittelproteinen und körper­
licher Betätigung, viraler Infekt und Allergenkontakt) [2,
5, 7]. Die Klinik, die den ganzen Organismus erfasst
(Tab. 1
p
), basiert auf einer akuten Mastzell­ und Baso­
philenaktivierung. Der Mechanismus kann IgE­ oder
nicht IgE­mediiert sein, wobei dies klinisch nicht unter­
scheidbar ist.
Die Inzidenz lebensbedrohlicher allergischer Schock­
zustände wird auf rund 10 Personen pro 100000 Ein­
wohner pro Jahr in der Schweiz geschätzt [3]. Pro Mil­
lion Einwohner sterben 1–3 Personen nach einer
schweren allergischen Reaktion. Die Anaphylaxie ist
ein medizinischer Notfall, weshalb der frühzeitigen
medizinischen Versorgung eine entscheidende Bedeu­
tung zukommt. Verschiedene retrospektive Analysen
haben ergeben, dass die Akutbehandlung schwerer al­
lergischer Reaktion oft von nationalen und internatio­
nalen Leitlinien und Empfehlungen abweicht [5, 6,
8–11]. Unbefriedigend ist, dass Adrenalin, welches als
wichtigstes Medikament bei der Behandlung schwerer
allergischer Reaktionen gilt, zu selten und zu spät ein­
gesetzt wird. Ferner werden nach erfolgter und erfolg­
reicher Behandlung die Betroffenen bezüglich Selbstbe­
handlung im Notfall häuﬁg nur ungenügend instruiert
und unzureichend auf eine Nachbetreuung mit allergo­
logischer Evaluation hingewiesen [10–12]. Das Erleben
einer Anaphylaxie ist ein prägendes Ereignis und kann
die Lebensqualität danach massiv beeinträchtigen. Die
grosse Mehrheit (~94%) anaphylaktischer Reaktionen
kann durch eine fundierte allergologische Beurteilung
ursächlich geklärt werden [2, 3]. Es ist wichtig, dass die
Betroffenen richtig beraten und darüber informiert
werden, wie ein erneutes anaphylaktisches Ereignis
vermieden werden kann, um nicht in ständiger Angst
leben zu müssen [12].
Diagnose der Anaphylaxie
Zeichen und Symptome einer allergischen Reaktion
sind meist charakteristisch, so dass die Diagnose kli­
nisch gestellt wird (Tab. 1) [2]. Symptomorientiert kann
die Diagnose dann postuliert werden, wenn eine Haut­
und/oder Schleimhautaffektion mit einer anderen Or­
gandysfunktion wie Atemstörung, Blutdruckabfall oder
aussergewöhnlichen Gastrointestinalbeschwerden ein­
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Quintessenz
P
Die Anaphylaxie ist eine rasch eintretende, potentiell lebensbedrohli­
che, systemische Hypersensitivitätsreaktion, die aufgrund des unvorher­
sehbaren Verlaufs eine rasche therapeutische Intervention erfordert.
P
Im Notfall ist Adrenalin das Medikament der Wahl, sofort intramus­
kulär zu applizieren (Erwachsene 0,3–0,5 mg; Kinder 0,01 mg pro kg
Körpergewicht).
P
Alle Patienten sollten nach einer allergischen Allgemeinreaktion einen
Adrenalin­Autoinjektor und Notfalltabletten (z.B. 2 x 5 mg Levocetirizin
und 2 x 50 mg Prednisolon) mit sich führen.
P
Die Handhabung des Adrenalin­Autoinjektors ist zu instruieren und
zu kontrollieren.
P
Nach einer anaphylaktischen Reaktion ist jeder Patient einer allergo­
logischen Beurteilung zuzuweisen.
P
Die Behandlung der Anaphylaxie beim Kind beruht auf den gleichen
Grundsätzen wie beim Erwachsenen.
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hergeht, und welche sich kurz nach einem möglichen
Allergenkontakt manifestiert. Obschon die Haut in den
meisten Fällen involviert ist, und kutane Auffälligkeiten
zu den ersten Zeichen einer allergischen Reaktion zäh­
len, genügt das alleinige Auftreten einer Urtikaria nicht,
um die Diagnose einer Anaphylaxie zu stellen. Manch­
mal läuft die Reaktion so fulminant ab, dass Hautmani­
festationen übersehen werden oder in den Hintergrund
treten (z.B. plötzliche Asystolie während einer Infusion,
unerwarteter intraoperativer Schock). Bevor zusätz­
liche Untersuchungen veranlasst werden, sollen bei
Verdacht auf eine akute allergische Reaktion unverzüg­
lich therapeutische Massnahmen eingeleitet werden
[13–16]. Zur Veriﬁzierung einer Mastzellaktivierung
kann unabhängig von der Therapiephase im Zeitraum
von 1–5 Stunden nach Einsetzen der Symptomatologie
eine Bestimmung der Tryptase aus dem Serum vorge­
nommen werden [17]. Zum Vergleich ist eine zweite
Tryptasebestimmung frühestens nach 24 Stunden oder
zu einem späteren Zeitpunkt durchzuführen [18].
Behandlungsplan derTherapie
bei Anaphylaxie
Das Behandlungsprinzip allergischer Reaktionen ist un­
abhängig vom Alter, Auslöser oder Stadium einer sich
rasch entwickelnden akuten Episode uniform (Tab. 2
p
)
[11, 13–16]. Kontrollierte Studien und Analysen von
Behandlungsabläufen schwerer allergischer Reak­
tionen gibt es allerdings keine. In der Regel richtet sich
die Therapie nach dem klinischen Zustandsbild, d.h.
grundsätzlich beginnt die Behandlung mit Beurteilung
der Vitalparameter (Blutdruck, Puls, Atmung, O
2
­Sätti­
gung). Die verdächtige oder Anaphylaxie­auslösende
Ursache soll schnellstmöglich beseitigt werden (z.B. In­
fusion). Wenn vorhanden, sollen Sauerstoff (08 l/min)
gegeben, eine Infusion gelegt und wenn nötig Wieder­
belebungsmassnahmen durchgeführt werden. Falls ein
massives Larynxödem besteht, muss zur Sauerstoffver­
sorgung allenfalls auch eine Konio­ oder Tracheotomie
erfolgen. Der Ablauf vom Erstsymptom bis zum Still­
stand einer allergischen Reaktion ist nicht vorausseh­
bar. Patienten mit Kreislaufsymptomen sollen hingelegt
werden (Schocklagerung). In aufrechter oder aufgerich­
teter Position kann infolge Hypovolämie eine Verstär­
kung des Blutdruckabfalls mit gefährlichen Herzrhyth­
musstörungen auftreten, die zum Sekundenherztod
führen können [19].
Adrenalin ist das wichtigste Medikament
Adrenalin gilt weltweit als das wichtigste Medikament
in der Behandlung allergischer Allgemeinreaktionen
[13–16, 20, 21]. Unterschiedliche Ansichten bestehen
Tabelle 1. Klinische Symptome einer allergischen Reaktion.
Kutane Symptome Atemwege Gastrointestinaltrakt Kreislaufsystem Andere Zeichen
Rötung, Urtikaria, Schwellung
Juckreiz (palmoplantar, behaarte
Körperstellen, generalisiert)
Heftiges Niesen, behinderte
Nasenatmung, Rhinorrhoe,
Husten, Larynxödem,
Stridor, Giemen, Kurzatmigkeit,
thorakales Engegefühl,
Bronchospasmus, Zyanose,
Atemstillstand
Dysphagie, Bauch-
krämpfe, Erbrechen,
Durchfall
Schwindel, Schwäche,
Kraftlosigkeit,
Blutdruckabfall,
Rhythmusstörung,
Palpitationen,
Bewusstlosigkeit,
Urin-/ Stuhlinkontinenz,
Schock, Herzstillstand
Uterine Spasmen,
Zwischen- oder
vorzeitige Blutungen;
Verwirrtheit, Tunnelblick
Tabelle 2. Notfalltherapie und Massnahmen bei Anaphylaxie – Erstversorgung [10, 13, 14].
Medikamentös Weitere Massnahmen
Adrenalin 0,3–0,5 mg i.m.
– Kinder: 0,01 mg/kg KG
Schocklagerung und Sichern der Atemwege
Sauerstoffzufuhr via Maske/Brille
– Falls nötig Reanimation, Deﬁbrillation
Venöser Zugang
– Volumengabe (z.B. NaCl 0,9%, Elektrolytlösung, kolloidale Lösung)
– Kinder: 20 ml/kg (so schnell wie möglich)
Kontrolle der Vitalparameter (Blutdruck, Puls, Atmung,
Peak-Flow-Messung, Pulsoxymetrie)
Antihistaminika i.v. (langsam)
– H1-Rezeptorenblocker: z.B. Clemastin 2 mg
– Kinder: 0,025–0,05 mg/kg KG
– H2-Rezeptorenblocker: z.B. Ranitidin 150 mg
(fakultativ, aber in Kombination mit H1)
Glukokortikoide i.v.
– Methylprednisolon: z.B. 125–500 mg
– Kinder: 2 mg/kg KG
Hospitalisation (Überwachung 4 bis 24 Stunden)
Evtl. inhalatives kurzwirksames Beta-2-Mimetikum
– Salbutamol Dosieraerosol: 6–12 Hübe
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jedoch hinsichtlich Initialdosierung und Art der Appli­
kation [21]. Im Notfall soll Adrenalin sofort und als ers­
tes Medikament intramuskulär – wenn möglich im an­
terolateralen Bereich des Oberschenkels (M. vastus
lateralis) – in einer Dosis von 0,3–0,5 mg injiziert wer­
den [13–15]. Bei Kindern ist die Dosis 0,01 mg pro kg
KG, maximal 0,3–0,5 mg [15, 16]. Falls erfolglos, soll
eine gewichtsadaptierte Dosis von 0,1 mg/10 kg KG er­
neut intramuskulär oder verdünnt 1:9 mit NaCl 0,9%
kontrolliert langsam intravenös verabreicht werden.
Transiente Adrenalinnebenwirkungen wie Blässe, Zit­
tern, Angstgefühl, Herzklopfen und Schwindelgefühl sind
in dieser Situation zu vernachlässigen. Diese Symptome
treten häuﬁg bei therapeutischer Dosis auf, unabhängig
von der verabreichten Route. Schwere Adrenalinneben­
wirkungen wie Lungenödem oder hypertone Krise wer­
den nur nach Überdosierungen von Adrenalin beobach­
tet und ereignen sich meist nach intravenöser Applikation
[14, 20]. Über schwere und fatale Nebenwirkungen wie
komplexe Rhythmusstörungen ist vereinzelt nach i.v.­
Bolusgaben >2,5 mg Adrenalin berichtet worden.
In den empfohlenen Dosierungen und Anwendungsarten
wirkt Adrenalin via alpha­adrenerge Vasokonstriktion
der peripheren Vasodilatation entgegen, was die Hypo­
tension abschwächt und Erythem, Angioödem oder Urti­
karia zum Abklingen bringt [20]. Andererseits bewirken
die betaadrenergen Eigenschaften 1. eine Bronchodilata­
tion, 2. eine verstärkte myokardiale Kontraktilität mit
konsekutiv erhöhtem Auswurf und 3. unterdrücken den
Mastzell­ und basophilen Mediator­Release.
Bei älteren und betagten Patienten werden manchmal
Bedenken geäussert hinsichtlich kardialer Komplika­
tionen wie Auslösen eines Myokardinfarkts nach Adre­
nalingabe. Diese Komplikationen sind gegen das Risiko
einer unbehandelten Anaphylaxie abzuwägen. Adrena­
lin kann in niedrigen Dosen (0,1 µg/kg) eine Vasodila­
tation und Hypotonie erzeugen, aber in üblichen Dosen
wird der koronare Durchﬂuss erhöht [20]. Basierend
auf Expertenmeinungen gibt es keine absolute Kontra­
indikation, Adrenalin bei einer schweren allergischen
Reaktion einzusetzen.
WarumAdrenalin nicht
subkutan applizieren?
Wirksamkeitsstudien von intramuskulär und subkutan
verabreichten Adrenalininjektionen bei Patienten mit
Anaphylaxie sind keine durchgeführt worden. Die Ab­
sorption von Adrenalin ist bei intramuskulärer Verab­
reichung aber rascher, so dass in kürzerer Zeit höhere
Plasmaspiegel erreicht werden als bei der subkutanen
Injektion. Dies ist bei gesunden Probanden gezeigt wor­
den [22, 23]. Subkutan ist die Resorption verzögert.
Falls Adrenalin bei Therapieresistenz wiederholt sub­
kutan appliziert wurde und sich durch die ungenü­
gende Resorption im Gewebe ansammelt, kann sich
nach der Kreislaufstabilisierung ein Adrenalininﬂux
mit entsprechenden Nebenwirkungen einstellen. Damit
die Injektion am Oberschenkel möglichst durch das
Fettgewebe in die Muskulatur gelangt, sollte beim Er­
wachsenen die Nadellänge >1,5 cm betragen [24, 25].
Adrenalin-Autoinjektoren
Zur Selbstmedikation bei Patienten mit durchgemach­
ter Anaphylaxie (z.B. Insektengift­ oder Nahrungsmit­
telallergie) eignen sich Autoinjektoren mit 0,15 oder
0,3 mg Adrenalin [13–15, 26]. Auf dem Schweizer Markt
ﬁnden sich bald drei verschiedene Präparate, die in der
Handhabung etwas unterschiedlich sind (Abb. 1
x
).
Diese Autoinjektoren sind grundsätzlich einfach zu be­
tätigen und können im Notfall durch die Kleidung ver­
abreicht werden. In einigen Ländern wird die Verord­
nung von zwei Injektoren empfohlen, da bis zu einem
Drittel der Patienten wegen eines ungenügenden thera­
peutischen Effekts eine zweite Injektion benötigen [26].
Oft liegt der Grund in einer relativen Unterdosierung
bei hohem Körpergewicht. In Grossbritannien ist daher
ein Präparat à 0,5 mg Adrenalin erhältlich (Anapen
®
0,5 mg). Gewiss ist ein wesentlicher Anteil der Bevölke­
rung übergewichtig, was die intramuskuläre Verabrei­
chung erschwert, weil die subkutane Fettgewebsdicke
die Nadellängen der Adrenalin­Autoinjektoren über­
schreitet (Tab. 3
p
). Aber die Distanz von Haut zur
Oberschenkelmuskulatur kann selbst bei normgewich­
tigen Personen, speziell bei Frauen, grösser sein als die
Nadellänge des EpiPen
®
(~1,4 cm) [24, 25, 27]. Mit
Ultraschall und CT wurde gezeigt, dass der EpiPen
®
Tabelle 3.Vergleich der handelsüblichen Autoinjektoren in der
Schweiz hinsichtlich Raschheit des injizierten Adrenalins,
Nadellänge und -dicke [26].
EpiPen
®
und Jext
®
Anapen
®
In 2,5 Sekunden
ausgestossene Dosis
(mean mL 8 SD)
0,26 8 0,04
(n = 4)
0,09 8 0,02
(n = 3)
Nadellänge nach
Aktivierung
(mean mm 8 SD)
13,13 8 0,208
(n = 15)
8,02 8 0,769
(n = 15)
Nadeldicke
(mm [gauge])
0,394 [22] 0,191 [27]
Abbildung 1
Autoadrenalin-Injektoren in der Schweiz nach Nadelaktivierung: Anapen
®
0,3 mg, EpiPen
®
0,3 mg und Jext
®
0,3 mg. Jext
®
mit Nadelschutz nach erfolgter Aktivierung. Die «Junior»-
Präparate à 0,15 mg sind nicht abgebildet.
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(längere Nadel als Anapen
®
) nur bei etwa drei Viertel
der zufällig untersuchten Probanden die Muskulatur im
lateralen Oberschenkel erreicht! Dies unterstreicht,
dass beim Erwachsenen längere Nadeln (01,8 cm)
erforderlich sind, wenngleich in ballistischen Gels die
injizierte Adrenalindosis tiefer deponiert wurde als die
effektive Nadellänge des Autoinjektors war [27]. Auch
im Falle einer Applikation durch Kleider kann sich der
Nadelstichkanal um einige Millimeter reduzieren. Es ist
aber grundlegend, dass der Träger oder die Trägerin ei­
nes Autoinjektors in der Anwendung praktisch instru­
iert und regelmässig kontrolliert wird. Empfohlen wird
die Injektion im mittleren Bereich des Oberschenkels
lateral (M. vastus lateralis) – und vorzugsweise direkt
auf der Haut angesetzt [14, 25].
Ab September 2011 wird Jext
®
auch in der Schweiz er­
hältlich sein (Abb. 1). Nebst klarer Kennzeichnung des
Nadelendes und längerer Haltbarkeit senkt sich nach
der Anwendung ein Schutz über die Nadel, was akzi­
dentellen Nadelverletzungen vorbeugen sollte [26].
Inhalierbares Adrenalin
Seit dem Rückruf des Medihaler­Epi
®
(3M Health Care,
Ltd. 1997) verfügen wir in Europa über kein analoges
inhalatives Adrenalinpräparat. Via internationale Apo­
theke kann Primatene
®
Mist (Armstrong Pharmaceuti­
cals, Inc. West Roxbury, MA), ein inhalierbares Aerosol
aus den USA angefordert werden (0,22 mg Adrenalin/
Hub). Allerdings ist eine Änderung dieses Produktes zu
erwarten, da ab 2012 auch in den USA nur noch FCKW­
freie Präparate vertrieben werden dürfen. Mit Medihaler
Epi
®
wurde gezeigt, dass ein Erwachsener wenigstens
20 Hübe korrekt inhalieren muss, damit eine ausrei­
chende Serumkonzentration erreicht wird [13, 14, 27].
Der unangenehme Geschmack wie auch gastrointestinale
Nebenwirkungen können hinderlich sein, dass die zur
Behandlung einer allergischen Reaktion erforderliche
Dosis inhaliert wird. Zur Behandlung eines akuten La­
rynxödems oder Asthmas kann die Dosierung erfah­
rungsgemäss niedriger sein (2–3 Hübe, repetitiv). Die
Krankenkassen sind nicht verpﬂichtet, dieses Adrenalin­
Dosieraerosol zu bezahlen (Publikumspreis Fr. 60.–).
Auch wenn keine Studien vorliegen, werden in einigen
Zentren unabhängig des Alters und Gewichts bei einer
schweren allergischen Reaktion – analog zur Behand­
lung eines schweren Pseudokrupps (Laryngitis subglot­
tica) – 5 Ampullen Adrenalin 1:1000 unverdünnt zur
Inhalation verabreicht. In den Guidelines für Innere wie
auch Notfallmedizin wird vorgeschlagen, Adrenalin in
NaCl 0,9% verdünnt via Vernebler inhalieren zu lassen
(3 Ampullen 1:1000 in 5 ml NaCl) [29]. Jegliches inha­
lierbares Adrenalin soll aber nur in Anwesenheit eines
Arztes – allenfalls unter Rhythmusmonitoring – ange­
wendet werden [29].
Volumensupport
Patienten mit einer Kreislaufsymptomatik sollen in eine
liegende Position, wenn möglich in die Trendelenburg­
Lage, gebracht werden [13, 15, 19]. Bei Erbrechen ist
eine Seitenlagerung angezeigt. Da während einer
schweren allergischen Reaktion grosse Flüssigkeitsvo­
lumen das zentrale Gefässkompartiment verlassen,
müssen diese möglichst rasch ersetzt werden. Die Volu­
menzufuhr soll unter Berücksichtigung der Herzfre­
quenz, des Blutdrucks und auch des Urinabgangs mo­
nitorisiert werden. Die Verlagerung der intravaskulären
Flüssigkeit ins Gewebe kann innerhalb von 10 Minuten
35% betragen [30]. Ob Kristalloide oder Kolloide (z.B.
HES) Elektrolytlösungen (z.B. 0,9% NaCl) beim allergi­
schen Schock vorzuziehen sind, ist nicht geklärt. Volu­
menersatz mittels Hydroxyethylstärke (HES) hat den
Vorteil, länger intravasal zu verweilen als Elektrolyt­
lösungen [13].
Sekundäre Medikamente
Antihistaminika
Die meisten Leitlinien empfehlen die Gabe eines
H1­Rezeptorenblockers (Antihistaminikum) wie auch
eines Kortikosteroids [13, 15, 21]. Allerdings dif­
ferieren verfügbare Präparate und empfohlene Dosie­
rungen nach Land und Zentrum. Intravenös appli­
zierte Antihistaminika (z.B. Diphenhydramin oder
Clemastin) werden häuﬁg eingesetzt, wenn Haut­
erscheinungen wie Erythem, Urtikaria, oder Angio­
ödeme oder ein generalisierter oder heftiger Juckreiz
auftreten. Durch ein Antihistaminikum kann aber we­
der ein Bronchospasmus gelöst noch eine Normalisie­
rung des Blutdrucks erreicht resp. ein anaphylakti­
scher Schock behoben werden [31]. Nach oraler
Einnahme kann ein Effekt des Antihistaminikums frü­
hestens nach 30 Minuten erwartet werden; meistens
tritt die Wirkung aber mit grösserer Latenz ein [32].
Eine rasche Regredienz der Symptome nach oraler
Einnahme ist meist Folge einer Spontanremission.
Clemastin sollte langsam intravenös verabreicht wer­
den, da bei rascher Bolusgabe praktisch obligat ein
Blutdruckabfall auftritt [13, 14]. Dabei handelt es sich
um einen pharmakologischen Effekt und nicht um
eine Allergie z.B. auf Inhaltsstoffe. Dieser (erneute)
Blutdruckabfall ist auch nicht Folge der allergischen
Reaktion.
Kortikosteroide
Kortikosteroide sind keine First­line­Medikamente,
da sie auf die akute Symptomatologie keinen unmit­
telbaren Effekt haben [13, 15]. Nach intravenöser Ap­
plikation setzt die volle Wirkung frühestens nach
1 Stunde, und nach oraler Gabe nach 4 Stunden ein.
Durch den Einsatz von Kortikosteroiden wird ver­
sucht, verzögerten oder Spätreaktionen infolge mas­
siver Aktivierung der Mastzellen entgegenzuwirken.
Ob Kortikosteroide vor einem biphasischen oder pro­
trahierten Anaphylaxieverlauf wirklich schützen, ist
nicht hinreichend untersucht worden. Kortikostero­
ide sind vor allem effektiv in der Therapie von Bron­
chospasmen. Dosisempfehlungen und ­repetitionen
variieren, pro Gabe sollten 1–2 mg/kg KG aber aus­
reichend sein.
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H2-Antihistaminika
H2­Rezeptorenblocker wie Ranitidin sollen nur in Kom­
bination mit einem (H1­)Antihistaminikum verabreicht
werden. Untersuchungen, die einen Effekt einer alleini­
gen Gabe eines H2­Rezeptorenblockers bei Anaphy­
laxie belegen, fehlen. Es ist nicht ausgeschlossen, dass
durch die alleinige Gabe Bradykardien oder Dyspnoe
auftreten können [13].
Beta-2-Mimetika
Salbutamol, vernebelt oder via Vorschaltkammer appli­
ziert, kann bei Bronchospasmus, Husten oder Kurz­
atmigkeit gegeben werden. Wichtig ist eine genügend
hohe Dosis (Tab. 2) [13, 16]. Im weiteren ist zu beach­
ten, dass selektive Beta­2­Mimetika keinen alpha­1­
agonisierenden Effekt und somit keine Wirkung auf das
kardiovaskuläre System haben.
Vorgehen nach der Akutbehandlung
Je nach Schweregrad, Verlauf der allergischen Reak­
tion und Ansprechen auf die Behandlung ist der Patient
nach der Akuttherapie zu hospitalisieren und zu über­
wachen [13, 16, 17]. Dabei spielen Komorbiditäten
(z.B. COPD, Asthma, Herz­Kreislauf­Krankheiten) eine
mitentscheidende Rolle [33]. Protrahierte oder biphasi­
sche Abläufe werden bei Erwachsenen bei rund einem
Fünftel berichtet und sind bei Kindern seltener [34]. Sie
sind teilweise auch Folge einer ungenügenden Primär­
behandlung. Patienten mit einer Betablockertherapie
können sich, bedingt durch die Betarezeptorenblo­
ckade, mit ungenügendem Ansprechen auf endogenes
oder exogen zugeführtes Adrenalin verzögert erholen
[13, 33]. Wenn auch nicht jeder Patient ein 24­Stunden­
Monitoring nach einer allergischen Allgemeinreaktion
benötigt, sollte mindestens eine vierstündige Überwa­
chung sichergestellt werden [13, 16].
Patientenmanagement nach
einer Anaphylaxie
Jeder Patient mit einer Allgemeinreaktion sollte – unab­
hängig vom Schweregrad (Tab. 4
p
) – nach der Akut­
behandlung über Notfallmedikamente verfügen, die in
einem Wiederholungsfall sofort eingenommen werden
können [17, 20]. Das Notfallset setzt sich aus einem An­
tihistaminikum (z.B. 2 Tabl. Levocetiricin, Cetirizin,
Fexofenadin) kombiniert mit einem Kortikosteroidprä­
parat (z.B. Prednisolon 2 Tabl. 50 mg) zusammen [13–
15, 27]. Anstelle der Tabletten können bei Kleinkindern
Antihistaminika als Tropfen (z.B. Cetirizin­Tropfen
0,25 mg/kg) oder als Sirup (z.B. Desloratidine 1,25–
2,5 mg) sowie wasserlösliche Tabletten (z.B. Betnesol
0,2–0,5 mg/kg) verordnet werden [13, 15]. Je nach kli­
nischem Schweregrad, vorbestehenden Krankheiten
(z.B. Asthma) oder auch Allergen (versteckte Nahrungs­
mittelproteine) muss zusätzlich ein Adrenalinpräparat
nach Instruktion rezeptiert werden.
Jeder Patient muss nach einer vermuteten allergischen
Allgemeinreaktion einer detaillierten allergologischen
Beurteilung zugewiesen werden, damit – nebst Ursa­
chenﬁndung – der Betroffene über wesentliche Verhal­
tensregeln instruiert werden kann (z.B. bei Medika­
mentenallergie: Kenntnis von Alternativmedikamenten
[12, 15–17, 20]). In einigen Fällen (z.B. Hymenopteren­
giftallergie) kann mittels einer speziﬁschen Immun­
therapie ein hoher Sicherheitsschutz bei erneuter Re­
exposition erreicht werden [35]. Je nach Ursache (z.B.
Medikamente, Latex, speziﬁsche Nahrungsmittel) wird
der Patient einen Notfallausweis erhalten, den er bei
Bedarf vorlegen kann. Basierend auf unserer Erfah­
rung wird rund ein Viertel der Patienten mit dem glei­
chen oder einem ähnlichen Auslösefaktor im Laufe
einiger Monate/Jahre konfrontiert [2]. Je nach Patien­
tenschulung werden im Wiederholungsfall die Notfall­
medikamente eingesetzt, wobei zwei Drittel auch das
Adrenalinpräparat verwenden.
Zeitpunkt der allergologischenTestung
Bedingt durch eine massive Mastzellaktivierung kann
ein Grossteil der Mastzellen degranuliert sein, so dass
bei einer kurz nach der Reaktion durchgeführter Tes­
tung, z.B. 3–4 Tage danach, die Ergebnisse falsch nega­
tiv ausfallen können. Der optimale Zeitpunkt für eine
Hauttestung oder auch Bestimmung allergenspezi­
ﬁscher IgE ist bisher nicht untersucht worden. Empfoh­
len wird eine Abklärung frühestens 3–4 Wochen nach
einem akuten Ereignis, aber wenn möglich innerhalb
von 6 Monaten [16, 17].
Bei welchen Medikamenten istVorsicht
nach einer Anaphylaxie geboten?
Unter einer Betablockerbehandlung sind wiederholt
schwer verlaufende oder auch schwierig zu behan­
delnde allergische Reaktion beschrieben worden [13,
33]. Bedingt durch die Betarezeptorenblockierung
ist im Notfall oft eine höhere Adrenalindosis erfor­
derlich. In diesen Situationen kann sich Glukagon (z.B.
1 mg intravenös) als günstig erweisen [13]. Der Einsatz
von Betarezeptorenblockern bei Patienten mit rezidi­
vierender Anaphylaxie (z.B. idiopathisch) oder vor der
Einleitung einer speziﬁschen Immuntherapie (z.B. Hy­
menopterengiftallergie [35]) ist sorgfältig abzuwägen.
Ähnliche Beobachtungen wurden bei Verwendung von
ACE­Hemmern mitgeteilt [13, 33]. ACE­Inhibitoren ver­
mindern den Abbau des Gewebebradykinins, was zu ei­
ner prolongierten Wirkung mit Gefässdilatation führt
und konsekutiv auch einen Blutdruckabfall nach sich
ziehen kann. Obschon die Abläufe pathophysiologisch
einleuchten, fehlen systematische Untersuchungen, die
zeigen, dass ACE­Hemmer einen Risikofaktor bei der
Anaphylaxie darstellen.
Mastzellkrankheit
Patienten mit Mastozytose haben im Vergleich zu Per­
sonen mit normaler Mastzellzahl ein erhöhtes Risiko
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für anaphylaktische Reaktionen [36]. Kinder sind we­
niger gefährdet als Erwachsene, weil bei ihnen lokali­
sierte oder rein kutane Formen (Mastozytome) über­
wiegen. Während bei Erwachsenen verschiedene
Erscheinungsbilder der Mastozytose vermehrt mit ei­
ner Anaphylaxie einhergehen, scheint bei Kindern
entsprechend das Risiko dann erhöht, wenn sie
schwere Krankheitserscheinungen wie ausgeprägte
Hautveränderungen aufweisen. Gelegentlich kann die
Anaphylaxie Erstmanifestation einer Mastozytose
sein. Eine Hautinspektion und Überprüfung des
Darier­Zeichens (Reiben der pigmentierten Läsion löst
eine Quaddel aus) ist bei allen Patienten mit Verdacht
auf eine (unklare) Anaphylaxie angezeigt (Abb. 2
x
).
Weder schliesst eine normale Konzentration der basa­
len Serumtryptase eine Mastozytose aus, noch ist ein
erhöhter Wert für eine Mastozytose beweisend [17, 18].
Je nach Klinik und Leidensdruck sind entsprechende
weiterführende Untersuchungen (z.B. Knochenmarks­
aspirat/­biopsie, Osteodensitometrie) in Betracht zu
ziehen. Auslöser für eine unspeziﬁsche Mastzellakti­
vierung können Arzneimittel wie Opioide, Kontrast­
mittel, Muskelrelaxantien, Azetylsalizylsäure, nicht­
steroidale Antiphlogistika, Codein, Antibiotika und
gelegentlich auch Lokalanästhetika sein [36].
Omalizumab?
In einer akuten Notfallsituation besteht keine Indika­
tion, Omalizumab (Xolair
®
) einzusetzen. Dieser rekom­
binante humanisierte monoklonale Antikörper bindet
freies IgE unabhängig der Speziﬁtät und führt nach
wiederholten Gaben zu einer verminderten IgE­Be­
ladung von Mastzellen und basophilen Leukozyten.
Auch die membranständigen Immunglobulinrezeptoren
(FceRI) werden herunterreguliert. Dieses «Biologicum»
könnte bei rezidivierenden idiopathischen Anaphylaxien
oder schweren Formen von Nahrungsmittelallergien
zur Diskussion stehen (3 off­label­use [37]). Auch
wenn sehr selten über anaphylaktische Ereignisse nach
Omalizumab­Anwendung berichtet wurde, hat diese
Substanz ein geringes Potential, eine Anaphylaxie zu
verursachen [38].
Besonderheiten bei Kindern
Die Behandlung der Anaphylaxie beim Kind beruht auf
den gleichen Grundsätzen wie beim Erwachsenen [13,
15, 16]. Allerdings ist die Dosis der im Notfall zu ver­
wendenden Medikamente dem Körpergewicht anzu­
passen [15, 16]. Der Adrenalin­Autoinjektor (Junior) ist
für Kinder bis 25 kg mit 0,15 mg niedriger dosiert. Ab
25 kg Körpergewicht sollen auch die Heranwachsenden
mit der Erwachsenendosis von 0,3 mg Adrenalin aus­
gerüstet werden [15]. Nach einem anaphylaktischen
Vorfall sind auch die Betreuer von Krippe, Sportver­
einen oder Lehrkräfte zu orientieren und in der Hand­
habung der Notfallmedikation zu instruieren [12, 16].
Die Schularztdienste können für eine optimale Patien­
tenversorgung in den Bildungsstätten hilfreich sein.
Während bei den Erwachsenen – nebst Hymenopteren­
stichen – vor allem Medikamente häuﬁge Auslöser ei­
ner Anaphylaxie sind, dominieren bei Kindern Nah­
rungsmittel wie Erdnuss und andere Nüsse, Fisch,
Kuhmilch, Hühnerei und Weizenmehl. Diese Nahrungs­
Tabelle 4. Stadieneinteilung und Symptomatik schwerer
allergischer Reaktion nach H.L. Mueller, modiﬁziert nach
U. R. Müller [34].
Grad Beurteilung Symptome
I Leichte
Allgemeinreaktion
Generalisierter Pruritus,
Urtikaria, Rhinitis, Konjunk-
tivitis, Übelkeit, Unruhe
II Mässige
Allgemeinreaktion
Beliebige Symptome von I plus
Gesichtsangioödem,
Engegefühl, Erbrechen,
Stuhldrang, Schwindel
III Schwere
Allgemeinreaktion
Beliebige Symptome von I und
II plus Atemnot, Stridor,
Dysphagie, Dysarthrie,
Heiserkeit, Schwächegefühl,
Benommenheit, Angst
IV Lebensbedrohliche
Allgemeinreaktion
Beliebige Symptome von I bis
III plus Blutdruckabfall, Kollaps,
Bewusstlosigkeit, Urin- und
Stuhlabgang, Zyanose
Abbildung 2
Die Urtikaria pigmentosa ist durch das Auftreten von multiplen
kleinen, rötlich-braunen juckenden Makulae und Papeln gekennzeich-
net. Die Hautveränderungen sind auf eine vermehrte Anzahl von
Mastzellen zurückzuführen und ﬁnden sich am häuﬁgsten am Rumpf
und an den Extremitäten (Foto: Th. Schären, Allergologisch-Immuno-
logische Poliklinik Bern).
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mittel können bereits ab dem Säuglingsalter schwere
allergische Reaktionen auslösen [39].
Zusammenfassung
Anaphylaxie wird im Allgemeinen als eine rasch eintre­
tende, potentiell lebensbedrohliche, generalisierte bzw.
systemische Hypersensitivitätsreaktion deﬁniert, der so­
wohl eine allergische (IgE­vermittelte) wie auch nicht all­
ergische (nicht IgE­vermittelte) Pathogenese zugrunde
liegen kann. Wegen der Akuität und des nicht vorherseh­
baren Verlaufs ist eine unverzügliche Behandlung wich­
tig. Nach den grundlegenden Massnahmen wie Schock­
lagerung, Sichern der Atemwege, Sauerstoffzufuhr, oder
falls nötig Reanimation/Deﬁbrillation, soll Adrenalin
sofort und als erstes Medikament intramuskulär in den
anterolateralen Bereich des Oberschenkel in einer Dosis
von 0,3–0,5 mg injiziert werden. Bei Kindern gelten die­
selben Grundsätze, nur ist die Dosis dem Körpergewicht
anzupassen. Patienten mit einer Kreislaufsymptomatik
soll möglichst rasch, aber kontrolliert, Volumen zuge­
führt werden, gefolgt von Antihistaminika und Kortiko­
steroiden. Nach situationsgerechter Behandlung und
Überwachung sollte jeder Patient über Notfallmedika­
mente verfügen (z.B. 2 Tabl. Levocetirizin und orale Kor­
tikosteroide 2 x 50 mg). Falls eine schwere Systemreak­
tion vorgelegen hat, ist nach Instruktion der Handhabung
zusätzlich ein Adrenalin­Autoinjektor zu rezeptieren. Je­
der Patient mit der Verdachtsdiagnose einer allergischen
Allgemeinreaktion ist einer allergologischen Abklärung
zuzuführen. In den allermeisten Fällen kann die Ursache
festgestellt und der Betroffene über Verhaltensregeln
instruiert werden, um Wiederholungsfälle möglichst zu
vermeiden. Es wäre zweckmässig, wenn in Zukunft für
Erwachsene Adrenalin­Autoinjektoren mit längeren
Nadeln sowie einer Dosis von 0,5 mg zur Verfügung
stünden.
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